





DIPARTIMENTO DI FARMACIA 
 




TESI  DI LAUREA 
 
TRATTAMENTO FARMACOLOGICO E 
DIETOTERAPICO DELL’IPERPOTASSIEMIA 
NELLA MALATTIA RENALE CRONICA: 











Prof.ssa Claudia D’Alessandro 
 
Correlatore 




















RIASSUNTO ………………………………………………………………………………………………………. pag. 5 
 
CAPITOLO PRIMO · MALATTIA RENALE CRONICA 
1.1 Introduzione ed aspetti generali ………………………………………………………………………..  6 
1.2 Cause ………………………………………………………………………………………………………………… 7 
1.3 Classificazione …………………………………………………………………………………………………… 9 
1.4 Sintomi e complicanze ………………………………………………………………………………………. 11 
1.5 Terapia dell’insufficienza renale cronica ……………………………………………………………. 12 
1.5.1 Trattamento conservativo: terapia dietetica e terapia farmacologica …. 12 
1.5.2 Trattamento sostitutivo: dialisi e trapianto renale ……………………………... 14 
 
CAPITOLO SECONDO · IPERKALIEMIA 
2.1 Cause di iperkaliemia …………………………………………………………………………………….……   17 
2.1.1 Ruolo degli ormoni nell’iperkaliemia …………………………………………..……….   18 
2.1.2 Iperkaliemia da farmaci …………………………………………………………………….…   18 
2.1.3 Iperkaliemia ed acidosi ………………………………………………………………………..   20 
2.1.4 Iperkaliemia dovuta a lisi cellulare o esercizio fisico …………………………....   21 
2.1.5 Iperkaliemia correlata all’uso di integratori alimentari …………………………   22 
2.1.6 Sostituti alimentari del sale da cucina …………………………………………….……   25 
2.1.7 Iperkaliemia derivante da ridotta funzionalità della ghiandola surrenale 26 
2.1.8 Altre cause di iperkaliemia …………………………………………………………………..   27 
2.2 Conseguenze di iperkaliemia ………………………………………………………………………………   27 
2.2.1 Alterazioni neuromuscolari ………………………………………………………………….   28 
2.2.2 Conseguenze a livello cardiaco …………………………………………………………....   29 




CAPITOLO TERZO · TRATTAMENTO 
3.1 Trattamento con medicinali chelanti …………………………………………….……………..…….   37 
3.1.1 Calcio polistirene sulfonato (Sorbisterit®) …………………………………..……….   37 
3.1.2 Sodio polistirene sulfonato (Kayexalate®) …………………………………….……..   39 
3.1.3 Patiromer sorbitex calcium (Veltassa®) ………………………………………………..   40 
3.2 Trattamento con Sodio bicarbonato in condizione di acidosi …………………………..…   41 
3.3 Trattamento nutrizionale ………………………………………………………………………………..…   43 
3.3.1 Contenuto di potassio negli alimenti ……………………………………………..…...   43 
3.3.2 Effetto della preparazione delle pietanze sul contenuto di potassio …...   51 
3.3.3 Additivi alimentari contenenti potassio ……………………………………………….   53 
 
CAPITOLO QUARTO · CONCLUSIONI 
4.1 Ruolo del farmacista ……………………………………………………………………………………….….   54 
 
APPENDICE ……………………………………………………………………………………………….………….   56 
 










La Malattia renale cronica è una patologia largamente diffusa a livello mondiale, 
determinata da numerosi fattori non sempre oggetto di analisi e monitoraggio, che 
possono condurre alla riduzione della capacità renale sino alla completa perdita di 
funzionalità. I pazienti affetti da insufficienza renale possono sviluppare squilibri 
elettrolitici notevoli, tra i quali, una elevata concentrazione plasmatica di potassio, 
condizione che viene definita iperkaliemia. 
Oggetto di questa tesi è lo studio delle cause di iperkaliemia, intese come alterazioni 
endogene o fattori esterni quali l’utilizzo di farmaci ed integratori alimentari, e delle 
conseguenze a livello neuromuscolare, cardiaco e metabolico. L’approccio terapeutico 
prevede l’impiego di medicinali ad azione chelante, ovvero in grado di catturare il 
potassio ed eliminarlo, e di Sodio bicarbonato in condizione di acidosi. In relazione a 
ciascun trattamento sono stati messi in evidenza gli effetti avversi. Accanto alla terapia 
farmacologica è fondamentale prestare attenzione alla dieta, in modo particolare agli 
alimenti ad elevato contenuto di potassio ed alla presenza di additivi alimentari. Avere a 
disposizione uno strumento semplice ed immediato per il paziente, ad esempio un 
opuscolo che riassuma i cibi da preferire e da evitare, può risultare vantaggioso nella 
scelta delle pietanze, così come la conoscenza di tecniche di cottura volte a limitare la 
quantità di potassio presente. La figura professionale del farmacista risulta pertanto 
indispensabile nella promozione di una alimentazione e di uno stile di vita sani mediante 
l’integrazione delle proprie conoscenze, la posizione intermedia tra medico, prodotto e 
paziente che permette il consiglio riguardante l’utilizzo del medicinale o del prodotto 
nutrizionale, la creazione di strumenti di counseling, nonché l’orientamento del paziente 




CAPITOLO PRIMO · MALATTIA RENALE CRONICA 
1.1 Introduzione ed aspetti generali 
La malattia renale cronica (MRC) è definita come “una condizione di alterata funzione 
renale che persiste per più di 3 mesi” ed è una patologia molto diffusa nel mondo, con 
una prevalenza crescente nella popolazione generale. Questo fenomeno è osservato 
uniformemente a livello mondiale e si stima che circa il 10% della popolazione sia affetto 
da MRC, nella maggior parte dei casi misconosciuta. Attualmente nel mondo si registrano 
più di due milioni di casi all’anno e più di un milione di soggetti sottoposti a trattamento 
dialitico, quindi giunti allo stadio terminale della malattia renale. E’ importante inoltre 
sottolineare che la più alta incidenza in fase dialitica si riscontra nei Paesi più 
industrializzati 1: negli Stati Uniti d’America, ad esempio, circa il 13% della popolazione 
generale presenta evidenze di danno renale, percentuale che aumenta sino al 15-30% nei 
pazienti anziani e supera il 50% nei soggetti affetti da patologie cardiovascolari e 
metaboliche. In Italia sono ancora poco conosciuti i dati relativi alla prevalenza di pazienti 
con MRC in fase non dialitica, ma sembra essere pressoché analoga a quella della 
popolazione statunitense, così come in altri paesi europei quali Olanda, Gran Bretagna e 
Norvegia.  E’ dunque possibile affermare che nel nostro paese vi siano 2 milioni e 200 mila 
pazienti non ancora in dialisi e circa 45.000 in trattamento dialitico cronico. 2 
I motivi di questo incremento sono numerosi:  
 L’invecchiamento della popolazione contribuisce a far emergere un numero 
crescente di soggetti con riduzione della funzione renale, anche solo come 
conseguenza fisiologica legata all’ “invecchiamento del rene” (ageing kidney); 
 L’aumentata prevalenza nella popolazione generale di condizioni cliniche 
caratterizzate da un elevato rischio di manifestare un danno renale, quali il 
diabete mellito, la sindrome metabolica, l’ipertensione arteriosa, l’obesità, la 
dislipidemia; 
 La maggiore attenzione che viene posta alla diagnosi di tale patologia, facilitata 




L’insufficienza renale cronica (IRC) è inclusa nella definizione più generale di malattia 
renale cronica ed indica una condizione patologica per la quale si ha una riduzione 
graduale ed irreversibile della funzionalità renale, sia in senso omeostatico che 
emuntorio, con una naturale tendenza alla progressione. 4 
 
I reni svolgono tre funzioni principali: 
 Filtraggio del sangue e produzione di urina (rimozione delle scorie presenti 
nell’organismo); 
 Regolazione della concentrazione di minerali come sodio, potassio, calcio, fosforo, 
etc.; 
 Produzione ed attivazione di ormoni che influenzano altre funzioni dell’organismo 
(Eritropoietina, Vitamina D). 
 
Nella IRC è possibile osservare una graduale compromissione di tutte queste funzioni 
come conseguenza di un danno progressivo ed irreversibile. La progressività è infatti una 
delle caratteristiche di questa patologia: i pazienti vanno incontro, in un periodo che varia 
da alcuni mesi a molti anni, ad una inesorabile evoluzione dell’insufficienza renale. Altra 
peculiarità della IRC è la notevole capacità di adattamento dei nefroni residui. Durante il 
decorso della malattia, infatti, si assiste ad un “adattamento” dei nefroni alla riduzione 
del loro numero e questo compenso risulta essere sia di tipo anatomico che funzionale: 
l’ipertrofia dei glomeruli e dei tubuli che ne deriva, determina un incremento del filtrato 
glomerulare nel singolo nefrone ed un accrescimento delle funzioni tubulari in modo da 
permettere il mantenimento del bilancio esterno di acqua e di molti soluti fino ai gradi più 
estremi di insufficienza renale. 1 
 
1.2 Cause 
Le cause determinanti IRC possono essere molteplici, le più comuni sono rappresentate 
da diabete mellito ed ipertensione arteriosa. Per questo motivo, il controllo del 
funzionamento renale è di particolare importanza in questi soggetti. Vediamo in dettaglio 
le possibili cause di IRC: 
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 Diabete mellito, tipi I e II: l’insufficienza renale è considerata una complicanza del 
diabete, condizione nota come nefropatia diabetica. Il danno renale si riscontra 
nei piccoli vasi sanguigni ed è precocemente messo in evidenza dalla presenza di 
albumina nelle urine (albuminuria);  
 Ipertensione arteriosa: causa principale di danno vascolare è, insieme al diabete 
mellito ed alle dislipidemie, l’anticamera del danno arteriosclerotico. 
L’ipertensione arteriosa può colpire diversi organi, tra cui appunto il rene 
(nefroangiosclerosi). La nefroangiosclerosi consiste nell’indurimento dei vasi 
sanguigni renali con conseguente sviluppo di IRC; 
 Pielonefrite: infezione a carico di calici e pelvi renale, le cui origini possono essere 
varie. Uno dei fattori predisponenti è il reflusso vescico-ureterale che può causare 
un danno progressivo e cronico al rene; 
 Malattia renale policistica (rene policistico): patologia ereditaria progressiva, 
caratterizzata dalla formazione di cisti nel rene che causano un aumento delle 
dimensioni dell’organo, riducendo il tessuto renale funzionante; 
 Altre nefropatie congenite ed ereditarie: sindrome di Alport, caratterizzata dalla 
progressiva perdita delle funzioni renale ed uditiva; 
 Glomerulonefriti: malattie infiammatorie a carico dei glomeruli renali, strutture 
microscopiche cui spetta la filtrazione dei prodotti di scarto e la loro eliminazione; 
 Ostruzione cronica delle vie escretrici: come, ad esempio, la sindrome del giunto 
pielo-uretrale oppure il restringimento o l’ostruzione dell’uretere; 
 Cause di IRC più rare: infezioni (nefropatia tubercolare), tossicità da farmaci 
(antinfiammatori, antibiotici, etc.). 1, 4, 8, 9 
 
I fattori che, in aggiunta al processo patologico di base, possono favorire la progressione 
della malattia renale sono: 
 Danno acuto da sostanze nefrotossiche o da ipoperfusione renale; 
 Proteinuria; 
 Dislipidemia; 
 Iperfosfemia con deposizione di fosfato di calcio; 
 Ridotti livelli di ossido nitrico; 
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 Fumo di sigaretta. 1 
 
Altro aspetto non trascurabile è rappresentato dalla malnutrizione, che costituisce una 
condizione molto frequente nei pazienti con IRC. Attualmente circa il 25-50% dei pazienti 
può considerarsi malnutrito ed il rischio di malnutrizione aumenta con il progredire della 
malattia renale, mantenendosi elevato anche durante il trattamento sostitutivo. 5 
Strettamente correlata alla malnutrizione è la sedentarietà, a causa di molteplici fattori 
quali l’età avanzata e la presenza di ulteriori patologie che condizionano quindi la 
prognosi, il livello di autonomia ed in generale la vita della persona. Questi aspetti 
possono comunque variare nel tempo anche in relazione alle condizioni geografiche e 
socio-culturali e costituiscono un’ottima base su cui impostare un intervento terapeutico 
mirato, ad esempio di tipo dietetico. L’esercizio fisico, inoltre, si dimostra in grado di 
migliorare la performance fisica, la capacità di camminare e la sensazione di benessere, 
rendendo quindi superiore la qualità di vita. Per queste ragioni, una attenta valutazione 
dello stato nutrizionale, delle capacità funzionali e del grado di esercizio che il paziente è 
in grado di tollerare, risulta essere necessaria al fine di fornire indicazioni per impostare 




La definizione e la classificazione della malattia renale cronica sono state proposte dalla 
National Kidney Foundation - Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF - KDOQI) 
degli Stati Uniti d’America nel 2002, poi modificate da Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes (KDIGO) nel 2004. Secondo tale classificazione si possono distinguere 5 stadi, 
definiti in base ai valori della velocità di filtrazione glomerulare (VFG). Nella progressione 
da uno stadio al successivo, si assiste ad un peggioramento della funzionalità renale e 




STADIO DESCRIZIONE VFG (ml/min/1,73 m2) 
I Non IRC. Danno renale con 
mantenimento della funzione normale 
> 90 
II IRC lieve. Danno renale con lieve 
diminuzione della funzione renale 
89-60 
III IRC moderata. Danno renale con 
moderata diminuzione della funzione 
renale 
59-30 
IV IRC grave. Danno renale con severa 
diminuzione della funzione renale 
29-15 
V IRC terminale. Perdita totale della 
funzione renale 
< 15 
Tabella 1 - Classificazione IRC 
 
Quando i valori di VFG sono superiori a 90 ml/min, il danno renale è in genere svelato solo 
da alterazioni urinarie (proteinuria, sangue nelle urine), ipertensione arteriosa ed 
eventualmente da edemi o alterazioni renali evidenziabili con indagini radiografiche ed 
ecografiche.  
Valori di VFG intermedi, tra 90 e 30 ml/min, indicano generalmente che già il 50% del 
tessuto renale è stato danneggiato. In modo particolare al di sotto dei 60 ml/min è 
necessario che il medico curante valuti l’evoluzione del danno, l’attività della malattia 
renale, l’entità della proteinuria e la correzione di eventuali fattori che favoriscono la 
progressione della malattia quali ipertensione arteriosa (causata da nefropatia che 
contribuisce ad aggravare una volta instaurata), ipercolesterolemia, eccesso ponderale, 
abitudine al fumo di sigaretta, etc. E’ inoltre necessario prestare particolare attenzione al 
sistema circolatorio, la cui compromissione è favorita dalla presenza del danno renale: 
con la progressione dell’insufficienza renale, i valori di pressione arteriosa tendono ad 
aumentare in relazione a meccanismi combinati di alterata regolazione nella produzione 
di sostanze che influiscono sulla pressione arteriosa ed il ricambio del sodio. 
L’ipertensione può, a sua volta, aggravare il danno renale e indurre gravi lesioni 
cardiocircolatorie. 
Con valori di VFG al di sotto di 20-30 ml/min, l’insufficienza renale si rende sempre più 
manifesta con sintomi a carattere generale quali anemia, astenia ed edemi. 
Infine, quando VFG scende sotto i 15 ml/min, si assiste allo sviluppo di una sintomatologia 
molto grave sia a carico di specifici organi che a carattere sistemico, non compatibile con 
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la sopravvivenza del paziente. Tale condizione prende il nome di Sindrome uremica o 
Uremia.  
 
1.4 Sintomi e complicanze 
Data la sua insorgenza lenta e graduale e l’instaurarsi di meccanismi di adattamento, 
l’insufficienza renale cronica può non dare alcun sintomo sino agli stadi più avanzati. La 
maggior parte dei pazienti rimane in genere asintomatica fino ad una perdita del 70-80% 
della popolazione nefronica, ovvero valori di velocità di filtrazione glomerulare di circa 20-
25 ml/min o inferiori. Quando, in seguito, si verificano ulteriori riduzioni della massa 
nefronica funzionante, i pazienti iniziano a mostrare le prime manifestazioni cliniche. 
Inizialmente i sintomi sono lievi e la loro comparsa può essere così insidiosa da passare 
inosservata, ma giungendo alla fase terminale (VFG < 15 ml/min) il quadro clinico diviene 
particolarmente grave, con manifestazioni cliniche a carico di specifici organi o a carattere 
sistemico. Tale condizione, come già anticipato, è definita sindrome uremica o uremia ed 
è rappresentata dall’insieme dei sintomi e delle patologie che interessano i differenti 
organi ed apparati conseguentemente alla compromissione terminale della funzione 
renale. Il termine uremia significa letteralmente “urine nel sangue” e si riferisce alla 
condizione patogenetica dello stato uremico come situazione di intossicazione sistemica 
dovuta alla ritenzione di sostanze (composti azotati) derivanti dal catabolismo proteico e 
dalla sintesi e/o catabolismo da parte di batteri intestinali, definita da valori ematici di 
urea superiori a 160-180 mg/dl. Questi composti azotati ritenuti nel plasma svolgono un 
ruolo di rilievo nella sintomatologia della sindrome uremica, tuttavia oggi sappiamo che il 
livello di urea nel sangue non rappresenta l’unico fattore che concorre a determinare il 
quadro clinico del paziente uremico, ma vengono coinvolte molteplici sostanze, 
prevalentemente di natura proteica e originate dalla riduzione della funzionalità renale, 
alle quali è stato attribuito il ruolo di tossine uremiche. Le principali tossine uremiche 
sono: urea, composti guanidinici, ammoniaca, acido urico, urocromogeni, medie molecole 
(soluti non identificati il cui peso molecolare è compreso tra 300 e 5000) ed altre sostanze 
quali ormoni, amine alifatiche ed aromatiche, composti indolici, poliamine. Altrettanto 
importanti sono le alterazioni idroelettriche e dell’equilibrio acido-base, potenziali cause 
di decesso quando non corrette con sufficiente tempestività. 1, 4, 8, 9 
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1.5 Terapia dell’insufficienza renale cronica 
Il trattamento dell’insufficienza renale cronica richiede differenti approcci: 
 Trattamento conservativo: include terapie dietetica e farmacologica, misure 
necessarie nelle fasi III-V di IRC per controllare i sintomi, minimizzare le 
complicanze e rallentare il peggioramento della patologia; 
 Trattamento sostitutivo: consiste nella dialisi o nel trapianto renale e si applica 
quando il trattamento conservativo non è più in grado di garantire uno stato di 
benessere accettabile o di correggere complicanze potenziali o fatali. 
 
1.5.1 Trattamento conservativo: terapia dietetica e terapia farmacologica 
Il ruolo della nutrizione nel trattamento della IRC non può essere sottovalutato. Lo scopo 
principale di questo trattamento è quello di ridurre il consumo degli alimenti che possono 
fornire una quota di sostanze (composti azotati e tossine uremiche) che il rene non è più 
in grado di eliminare e che quindi tenderebbero ad accumularsi provocando la serie di 
conseguenze già analizzate. I nutrimenti più critici per il paziente affetto da IRC sono 
rappresentati da proteine, fosforo, sodio e potassio. Di seguito vengono riportate le 
caratteristiche principali della terapia nutrizionale in fase conservativa: 
 
Un adeguato apporto proteico riveste un ruolo significativo nella terapia conservativa 
della IRC. 10 
 Ipoproteica     0,3-0,7 g/kg/die 
 Ipofosforica     400-700 mg/die 
 Iposodica      a contenuto controllato di sale 
 Normo-ipercalorica    > 35 kcal/kg/die 
 Apporto di vitamine e sali minerali   secondo i LARN 
 Soddisfare il fabbisogno di aminoacidi essenziali (AAE) 
 Apporto idrico      secondo il senso di sete 
Tabella 2 – Caratteristiche generali della terapia dietetica in IRC 
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L’adeguamento dell’introito proteico ne prevede una riduzione rispetto ai soggetti 
normali, riduzione ottenuta con una dieta che fornisca da 0,8 g/kg/die (dieta 
normoproteica) a 0,3 g/kg/die (dieta fortemente ipoproteica) a seconda del livello di 
insufficienza renale e delle condizioni cliniche del paziente. Questo tipo di dieta deve 
comunque rispettare due fondamentali condizioni: garantire un adeguato apporto 
energetico e di aminoacidi essenziali. Eccetto che in condizione di sovrappeso, 
l’alimentazione non deve essere ipocalorica o dimagrante, ma normo-ipercalorica (> 35 
kcal/kg/die) per non permettere all’organismo di consumare le proprie riserve ed al 
paziente, nel tempo, di andare incontro a malnutrizione. Tale apporto calorico si ottiene 
ampliando la percentuale di carboidrati e lipidi nella dieta rispetto ad un soggetto 
normale. 11 
Per garantire un adeguato apporto di AAE (Valina, Leucina, Isoleucina, Treonina, 
Triptofano, Lisina, Metionina, Fenilalanina, Istidina) le proteine alimentari devono essere 
per il 75% ad alto valore biologico (proteine di origine animale). Per questo, quando l’IRC 
è in fase avanzata e l’apporto proteico deve essere drasticamente ridotto, si ricorre 
all’uso dei cosiddetti prodotti aproteici (pane, pasta, biscotti, etc.) che consentono inoltre 
il mantenimento di un adeguato apporto calorico. Con apporto proteico pari a 0,3 
g/kg/die si rende necessaria una supplementazione di AAE e chetoanaloghi (KA).  
Una dieta a ridotto contenuto proteico presenta anche un ridotto contenuto di fosfati, 
risultando quindi utile anche in caso di alterazione del metabolismo calcio-fosforo. 
Qualora la sola riduzione dell’apporto calcio-fosforo non fosse sufficiente a prevenire tali 
alterazioni, è possibile ricorrere alla terapia con farmaci chelanti il fosforo.  
Altro aspetto rilevante nella dieta in IRC è il contenuto di sale: l’ingresso di NaCl deve 
essere controllato (< 100 meq/die) per garantire un miglior controllo dei parametri 
pressori. 12 
La prescrizione di una dieta ad un soggetto nefropatico non è tuttavia esente da rischi, 
per questo è necessario un attento esame preventivo del paziente, valutando stato 
nutrizionale, habitus psicologico, ambiente familiare e condizioni socio-economiche, 
fornendo ad esso tutte le informazioni sullo scopo della dieta in modo da ottenere anche 
una maggiore aderenza, rivalutando altresì frequentemente le sue abitudini alimentari ed 
il grado di soddisfazione riguardo la terapia dietetica. 13, 14 
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Al trattamento dietetico viene generalmente affiancata una terapia farmacologica di 
supporto, il cui scopo è ridurre i valori di pressione arteriosa e quindi il rischio 
cardiovascolare (dal momento che l’ipertensione arteriosa è tra le maggiori cause di IRC e 
tra i fattori che ne favoriscono la progressione), ma più in generale di limitare i principali 
sintomi e le complicanze, rallentando il più possibile la progressione della malattia renale. 
Pertanto il paziente con IRC segue in genere una terapia farmacologica con antipertensivi 
(ACE-inibitori, calcio-antagonisti non diidropiridinici, antagonisti del recettore 
dell’Angiotensina II, etc.), diuretici, agenti chelanti indicati in caso di IRC associata ad 
iperfosfemia, Eritropoietina impiegata nel trattamento dell’anemia da carenza 
eritropoietica, Allopurinolo per il trattamento dell’iperuricemia, resine per il trattamento 
dell’iperpotassiemia, Bicarbonato di sodio per la correzione dell’acidosi metabolica, 
Vitamina D in caso di IRC grave che richieda il supplemento di tale vitamina e prodotti 
multivitaminici in caso di deficit di vitamine idrosolubili. 
 
1.5.2 Trattamento sostitutivo: dialisi e trapianto renale 
L’insufficienza renale cronica può progredire fino allo stadio in cui la funzione renale 
residua è così ridotta da determinare rischio di morbilità e mortalità (FRR = valore di FG 
nei pazienti con IRC avanzata, calcolata attraverso la media aritmetica tra la Clearance 
dell’urea e la Clearance della creatinina). Il trattamento medico conservativo non è più in 
grado di assicurare uno stato di benessere accettabile o di correggere complicanze 
potenziali o fatali, per questo motivo è necessario ricorrere alla terapia sostitutiva. 
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Le indicazioni relative alla terapia sostitutiva sono riportate nella tabella a seguire: 4 
 
 
Si possono distinguere due principali tipologie di terapia sostitutiva: dialisi e trapianto 
renale. 
Nella dialisi lo scopo principale è quello di assicurare parte della funzione renale 
depurativa per garantire la sopravvivenza del paziente finché non sia disponibile un 
trapianto di rene. Questo trattamento, a differenza del trapianto, non è in grado di 
sostituire tutte le funzioni del rene, ma garantisce al paziente la rimozione delle principali 
tossine uremiche ed il rispristino degli equilibri idroelettrico ed acido-base, solitamente 
compromessi dallo stato uremico. Non esiste unanimità sui criteri da utilizzare per 
decidere quando iniziare la dialisi, la scelta dell’inizio del trattamento è generalmente 
basata sulla valutazione clinica complessiva del paziente, sostenuta anche dai dati di 
laboratorio. I principali elementi da valutare sono: capacità di mantenere il controllo del 
volume extracellulare e della pressione arteriosa, capacità di mantenere adeguati livelli di 
bicarbonati e potassiemia, buono stato nutrizionale, assenza di complicanze o sintomi 
riferibili all’uremia e non trattati farmacologicamente. Questo trattamento può prevedere 
l’emodialisi (HD) o la dialisi peritoneale (DP), che presentano differenti caratteristiche ma 
sono basate sui medesimi principi fisici.  
- Sovraccarico di volume, insufficienza cardiaca congestizia, ipertensione 
refrattaria alla terapia; 
- Neuropatia grave, soprattutto se motoria; 
- Pericardite, specialmente se con versamento pericardico, a rischio di 
tamponamento; 
- Iperpotassiemia non modificata da farmaci; 
- Acidosi metabolica grave; 
- Disturbi gastroenterici gravi che ostacolano l’alimentazione; 
- Iperparatiroidismo secondario con osteodistrofia; 
- Diatesi emorragica; 
- Clearance della creatinina < 10 ml/min. 
Tabella 3 – Indicazioni per la terapia sostitutiva in IRC 
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Nel primo caso si intende una tecnica articolata in tre sedute settimanali della durata 
media di 4 ore, durante le quali l’apparato cardiocircolatorio è connesso ad un circuito 
extracorporeo tramite il quale avviene il processo depurativo. Nella dialisi peritoneale, 
invece, il peritoneo viene utilizzato come membrana depurativa. La soluzione dialitica è 
immessa e drenata in cavità peritoneale attraverso un catetere sfruttando il principio 
fisico della diffusione. 15 
Il trapianto renale rappresenta invece l’unica opzione terapeutica che ripristina 
integralmente, nel paziente uremico cronico, le funzioni renali depurativa ed endocrina. 
Consente inoltre la normalizzazione delle alterazioni extrarenali conseguenti all’uremia, in 
modo da permettere un completo recupero delle potenzialità fisiche, sociali e 
riabilitative, offrendo al paziente migliori prospettive in termini di durata e qualità della 
vita. Negli ultimi anni abbiamo assistito ad un incremento nella scelta di questa opzione 
terapeutica, è tuttavia importante sottolineare alcune criticità, come la carenza del 
numero dei donatori in relazione alla richiesta ed il carattere aspecifico del nostro attuale 





CAPITOLO SECONDO · IPERKALIEMIA 
2.1 Cause di iperkaliemia 
Il potassio, uno dei più abbondanti cationi presenti nell’organismo, è fondamentale per le 
funzioni cellulari. Esso concorre, insieme al sodio, a garantire la differenza di potenziale 
elettrico attraverso le membrane cellulari. Pertanto, il potassio è indispensabile per 
l’eccitabilità delle cellule nervose e muscolari e per la contrattilità delle cellule muscolari 
scheletriche, lisce e cardiache, in modo da permettere la normale funzionalità cellulare, il 
ritmo cardiaco e la trasmissione neuromuscolare. 
La quantità di potassio presente nell’organismo dipende dall’apporto alimentare e 
dall’escrezione prevalentemente urinaria. Viene assunto con la dieta, ma può essere 
inserito anche attraverso trasfusioni di sangue o farmaci/integratori contenenti potassio. 
La sua eliminazione avviene per il 90% attraverso le urine e per il restante 10% attraverso 
le feci e la sudorazione. La quantità corporea di potassio è stimata in circa 50 meq/kg di 
peso corporeo che, in un individuo di 70 kg, corrisponde a 3500 meq. Il 98% di potassio 
totale si trova all’interno delle cellule, dove la concentrazione media è di 150 meq/L, solo 
il 2% del potassio (4 meq/L) si trova invece a livello plasmatico. Quando la concentrazione 
plasmatica supera i 5 meq/L siamo in presenza di iperkaliemia. Più precisamente si 
definisce iperkaliemia: 
 Lieve: 5,0-6,5 meq/L 
 Moderata: 6,5-8,0 meq/L 
 Severa: > 8,0 meq/L 
 
Questo disturbo elettrolitico è presente in circa l’1-10% dei pazienti ospedalizzati, in 
modo particolare in soggetti con insufficienza renale, in pazienti cui vengono 
somministrati farmaci come gli ACE-inibitori e i diuretici che risparmiano potassio, nonché 




2.1.1 Ruolo degli ormoni nell’iperkaliemia 
Diversi ormoni incrementano l’assunzione di potassio nelle cellule: 
 Le catecolamine modificano la distribuzione del potassio attraverso le membrane 
cellulari grazie all’attivazione dei recettori eadrenergici: nel primo caso si 
incrementa il rilascio di potassio dalle cellule, nel secondo viene stimolata 
l’assunzione cellulare, riducendone quindi la concentrazione plasmatica; 
 L’insulina stimola l’assunzione cellulare del potassio. Nei pazienti affetti da diabete 
mellito (deficienza di insulina) si nota dunque un aumento di concentrazione 
plasmatica del potassio. Da ciò deriva la possibilità di utilizzare insulina per il 
trattamento dell’iperkaliemia; 
 Anche l’aldosterone favorisce l’assunzione cellulare di potassio, dunque una 
riduzione di questo ormone provoca iperkaliemia. L’aldosterone stimola inoltre 
l’escrezione di potassio attraverso le urine, quindi ne modifica la concentrazione 
plasmatica attraverso questo ulteriore meccanismo. 17 
 
2.1.2 Iperkaliemia da farmaci 
Alcuni farmaci, soprattutto antipertensivi, possono influenzare in modo notevole la 
concentrazione di potassio e causare iperkaliemia: 
 I diuretici risparmiatori di potassio (Spironolattone, Amiloride, Triamterene) 
riducono il processo di riassorbimento del sodio (e la secrezione di potassio) a 
livello renale, agendo come antagonisti competitivi dell’aldosterone o 
interferendo con l’ingresso di sodio attraverso i canali ionici per il sodio (ENaC), 
promuovendo quindi l’eliminazione del sodio e trattenendo potassio; 20 
 Gli ACE-inibitori (Captopril, Enalapril, Lisinopril ed altri) operano a livello del 
sistema renina-angiotensina-aldosterone. L’enzima renina agisce 
sull’angiotensinogeno permettendo la sua trasformazione in angiotensina I, 
convertita in angiotensina II dall’enzima ACE (Enzima Convertente l’Angiotensina), 
poi in angiotensina III.  Le ultime due molecole hanno effetti ipertensivi e 
stimolano inoltre la liberazione di aldosterone, quindi l’intero meccanismo 
19 
 
determina un’attività vasocostrittrice e sodio-ritentiva. L’inibizione dell’ACE da 
parte dei farmaci conduce all’interruzione del processo, dunque diminuzione della 
pressione arteriosa, maggior eliminazione di sodio e riassorbimento di potassio; 
 Anche i sartani (Losartan, Valsartan, Candesartan ed altri) agiscono sul sistema 
renina-angiotensina-aldosterone, questa volta bloccando i recettori AT1 
dell’angiotensina, con effetti simili a quelli degli ACE-inibitori; 21 
 Un sovradosaggio di Digitale provoca inibizione della pompa Na/K ATPasi con 
conseguente squilibrio tra questi ioni; 
 L’uso di Eparina riduce la produzione di aldosterone; 
 I FANS (Farmaci Antinfiammatori Non Steroidei) inibiscono la secrezione di renina 
e possono alterare la funzionalità renale. Questi farmaci devono essere prescritti 
con cautela in pazienti con diabete e insufficienza renale, soprattutto se stanno 
assumendo in concomitanza ACE-inibitori o sartani; 22, 24 
 I cosiddetti diuretici dell’ansa (Furosemide, Bumetanide, Acido etacrinico), invece, 
inibiscono il trasportatore Na/K/2Cl presente nella branca ascendente spessa 
dell’ansa di Henle, riducendo il riassorbimento di NaCl ma aumentando 
significativamente al contempo l’escrezione urinaria di potassio. Per compensare 
la perdita di questo ione vengono spesso co-somministrati medicinali a base di 
potassio (potassio cloruro, potassio canrenoato), il cui utilizzo deve essere 
valutato attentamente per evitare di raggiungere l’iperkaliemia. 
 
Farmaci come Trimetoprim e Sulfametossazolo (TMP-SMX) sono antibatterici 
comunemente utilizzati. Alcuni reports hanno dimostrato come esista una relazione tra 
alte dosi, o dosi standard, di questi farmaci ed iperkaliemia. Rimane ancora da verificare 
se ciò avvenga anche in presenza di dosi ridotte. E’ stato condotto uno studio in cui sono 
stati coinvolti 186 pazienti adulti nel periodo gennaio 2014 - gennaio 2015, valutando i 
seguenti fattori: età, genere, VFG, concentrazione plasmatica basale di potassio, 
concentrazione plasmatica massima di potassio, uso concomitante di ACE inibitori, -
bloccanti, sartani, FANS e diuretici risparmiatori di potassio. La concentrazione di potassio 
riscontrata è risultata superiore ai 5 meq/L in pazienti con età media di 66 anni, 
prevalentemente di sesso maschile. Iperkaliemia associata a basse dosi di TMP-SMX è 
stata osservata in 32 pazienti (17,2%), in un intervallo di 12 giorni necessario a 
20 
 
raggiungere la massima concentrazione di potassio. Inoltre, nella subpopolazione di 
pazienti con insufficienza renale, l’uso di ACE-inibitori e sartani è considerato il fattore di 
rischio maggiore di iperkaliemia. In conclusione, l’insufficienza renale trattata con ACE-
inibitori e sartani rappresenta il principale fattore di rischio di iperkaliemia, indotta anche 
da dosi di TMP-SMX. 25 
Specialmente in pazienti con IRC, dunque, l’utilizzo di ACE-inibitori combinato ad altri 
farmaci attivi sul sistema renina-angiotensina-aldosterone può determinare 
problematiche dovute ad un eccessivo blocco di questa struttura in individui che già 
vedono compromessa la funzionalità renale. In una indagine effettuata su 425 pazienti, 
per un periodo di 19 mesi relativamente a ciascun trattamento, si è riscontrato un rischio 
di iperkaliemia due volte maggiore nella terapia impiegante ACE-inibitori in combinazione 
rispetto all’utilizzo dei soli ACE-inibitori (rispettivamente 11,1% e 5,6% di pazienti). 28 
Il rischio di iperkaliemia dovuta all’utilizzo di ACE-inibitori e diuretici risparmiatori di 
potassio risulta essere comunque rilevante nella terapia quotidiana rispetto ai casi clinici 
studiati. Dal momento che lo squilibrio elettrolitico derivante dall’uso di tali farmaci può 
determinare complicanze anche a livello cardiaco (si veda in seguito Conseguenze 
dell’iperkaliemia), uno studio che ha interessato il 30% della popolazione tedesca ha 
determinato che il rischio di iperkaliemia in pazienti con insufficienza cardiaca è 
fortemente associato all’uso di Spironolattone, sia in terapia a breve termine (13%) che a 
lungo termine (9.12%), in modo particolare in soggetti con età superiore ai 70 anni. 26 
E’ indispensabile dunque valutare accuratamente la terapia esaminando il quadro clinico 
generale, i fattori di rischio e concentrandosi anche sull’aspetto dietetico, riducendo e 
controllando attentamente l’assunzione di sodio, soprattutto in pazienti affetti da IRC. 27 
 
2.1.3 Iperkaliemia ed acidosi 
Si definisce acidosi una condizione caratterizzata dalla riduzione del pH del plasma 
sanguigno, ovvero da un aumento degli idrogenioni (ioni idrogeno) al suo interno. In 
condizioni di normalità il pH del sangue (più precisamente del plasma) è lievemente 
alcalino, con valori compresi fra 7.35 e 7.45: risulta cioè maggiore del pH interno della 
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cellula, che oscilla fra 7.0 e 7.3. Tali valori sono mantenuti in un intervallo così stretto, 
nonostante la produzione giornaliera di acidi nel corso del metabolismo dei nutrienti, 
grazie all'azione dei sistemi tampone fisiologici (in particolare dal sistema del bicarbonato, 
ma anche dalle proteine e degli ioni fosfato) che tramite diverse reazioni chimiche 
concorrono a neutralizzare gli acidi. Ad esempio, il metabolismo di aminoacidi contenenti 
solfuro (cisteina e metionina) comporta la produzione di acido solforico, mentre dal 
metabolismo di aminoacidi cationici (lisina, arginina ed istidina) viene prodotto acido 
cloridrico. Dal metabolismo di aminoacidi anionici (glutammato e aspartato) deriva invece 
la produzione di bicarbonato. Oltre all’azione tampone sopra menzionata, alcuni organi 
come i polmoni e i reni operano per l’allontanamento degli acidi. I primi, infatti, eliminano 
rapidamente acidi sotto forma di anidride carbonica mentre i secondi concorrono al 
mantenimento del pH per tempi maggiori principalmente mediante il riassorbimento del 
bicarbonato. 18, 23 
Tradizionalmente si parla di acidosi respiratoria quando la riduzione, o la tendenza alla 
riduzione, del pH è legata ad un aumento di anidride carbonica nel sangue e di acidosi 
metabolica quando è dovuta ad una riduzione dei bicarbonati o conseguenza di un 
eccessivo accumulo di acidi, prodotti dall'organismo o immessi dall'esterno. In genere 
l’acidosi metabolica aumenta la concentrazione plasmatica di potassio, mentre l’alcalosi 
la riduce. Durante un’acidosi metabolica provocata da acidi inorganici (ad esempio HCl o 
H2SO4), la concentrazione plasmatica di potassio aumenta a valori più elevati rispetto a 
quelli che si riscontrano durante un’acidosi prodotta da acidi organici (ad es. acido lattico 
o acido acetico). L’aumento di idrogenioni favorisce il loro passaggio all’interno delle 
cellule ed il movimento inverso del potassio, che fuoriesce dalle cellule per mantenere 
l’elettroneutralità ed aumenta quindi a livello plasmatico. 17 
 
2.1.4 Iperkaliemia dovuta a lisi cellulare o esercizio fisico 
La lisi cellulare provoca iperkaliemia, a causa della fuoriuscita del potassio presente nelle 
cellule che si riversa nel plasma. Un trauma grave (ad esempio, una ustione) o altre 
situazioni come la sindrome da lisi tumorale (ossia distruzione di cellule tumorali indotta 
da chemioterapia) e la rabdomiolisi (distruzione di tessuto muscolare) provocano lisi 
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cellulare e liberazione di potassio ed altri soluti cellulari. Inoltre, l’ulcera gastrica può 
provocare la fuoriuscita di globuli rossi nel tratto gastrointestinale: i globuli rossi vengono 
digeriti e l’assorbimento del potassio liberato può indurre iperkaliemia. 
Le variazioni della concentrazione plasmatica di potassio provocate dall’esercizio fisico, di 
norma, non provocano sintomi evidenti e scompaiono dopo pochi minuti di riposo. 
L’esercizio può tuttavia produrre una iperkaliemia a rischio di vita negli individui con 
alterazioni di natura endocrina che modificano la liberazione di insulina, adrenalina o 
aldosterone, negli individui con ridotta capacità di escrezione urinaria di potassio 
(insufficienza renale) o che assumono alcuni farmaci, come visto. Il grado con cui questi 
stati fisiopatologici modificano la concentrazione plasmatica di potassio dipende quindi 
dall’integrità dei meccanismi omeostatici che regolano tale concentrazione e da agenti 
esterni. Nei soggetti che eseguono esercizio fisico intenso, la quantità di potassio persa 
attraverso la sudorazione è notevole, specie in situazioni di sforzo prolungato ed in 
ambienti caldi. In assenza di adeguati livelli di ossigeno (ipossia), inoltre, il metabolismo 
anaerobico delle cellule comporta la produzione di acidi organici (ad esempio, acido 
lattico), dunque potenziale acidosi. L’incremento della disponibilità di ossigeno e 
un’adeguata perfusione tissutale determinano il metabolismo di questi acidi ad acqua ed 
anidride carbonica, con conseguente correzione dello squilibrio acido-base. 17, 18 
 
2.1.5 Iperkaliemia correlata all’uso di integratori alimentari 
Si definiscono integratori alimentari “i prodotti alimentari destinati ad integrare la 
comune dieta e che costituiscono una fonte concentrata di sostanze nutritive, quali le 
vitamine e i minerali, o di altre sostanze aventi un effetto nutritivo o fisiologico, in 
particolare ma non in via esclusiva aminoacidi, acidi grassi essenziali, fibre ed estratti di 
origine vegetale, sia monocomposti che pluricomposti, in forme predosate.”. 45 
Il mercato degli integratori alimentari, nonostante la crisi economica che interessa il 
nostro paese, conferma una tendenza alla crescita. Da aprile 2014 a marzo 2015, questo 
settore ha prodotto un valore di 2,35 miliardi di euro per un totale di 170,5 milioni di 
confezioni vendute. I trend del mercato generale, del canale farmacia e della GDO si 
confermano positivi, considerando che il fatturato totale registra un incremento del 7,6%. 
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I consumi continuano a concentrarsi in farmacia: il 68% degli italiani infatti preferisce 
questo canale come luogo di acquisto degli integratori, seguono l’erboristeria con il 15% 
dei consumatori e gli ipermercati con il 10%. La crescente domanda di salute e benessere, 
legata all’integrazione alimentare, continua a sostenere i trend di mercato. Otto italiani su 
dieci dichiarano infatti di aver utilizzato almeno un integratore nell’ultimo anno dietro 
consiglio del medico e del farmacista. Per quanto riguarda la spesa pro-capite, il livello più 
alto si raggiunge in Italia con 29,50 euro; seguono Belgio, Germania, Regno Unito e 








Oltre ai dati provenienti da indagini di mercato, che hanno ovviamente obiettivi di natura 
essenzialmente commerciale, è necessario avere a disposizione anche dati con valenza 
scientifica, che consentano di conoscere in modo approfondito il fenomeno. Ad esempio, 
le motivazione che spingono al consumo, che registrano in ordine decrescente: migliorare 
le lo stato di salute/benessere, insufficiente apporto di alcuni elementi con la dieta, 
alternativa ai farmaci, perdere peso, ritardare l’invecchiamento, migliorare le prestazioni. 
Cresce, inoltre, la consapevolezza delle controindicazioni e la volontà di riportare 
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Da quest’ultima analisi si evince come gli integratori a base di vitamine e/o sali minerali 
abbiano un ruolo dominante nella scelta e che, facendo parte di questa categoria, anche 
gli integratori di potassio siano ampiamente utilizzati. L'integrazione deve avvenire sotto 
controllo medico, soprattutto nei pazienti che soffrono di malattie renali. Gli integratori di 
potassio sono controindicati in concomitanza con l'assunzione di alcuni farmaci quali 
digitalici, diuretici risparmiatori di potassio e inibitori dell'enzima di conversione 
dell'angiotensina. 
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2.1.6 Sostituti alimentari del sale da cucina 
Con l’espressione sali dietetici si fa riferimento a diversi tipi di sale che possono essere 
utilizzati nell’alimentazione umana e che hanno alcune particolari caratteristiche. 
Generalmente, si tratta di sali in cui il tenore di sodio è inferiore a quello del sale che 
viene comunemente utilizzato per cucinare e condire. Com’è senz’altro noto, il sodio è un 
elemento fondamentale per la nostra vita, ma spesso se ne abusa proprio a causa di un 
eccessivo impiego del normale sale da cucina (cloruro di sodio, NaCl). Il consiglio dell'OMS 
(Organizzazione Mondiale della Sanità), per la popolazione generale, è di non superare i 5 
grammi al giorno, ma la media italiana (in riferimento al sale aggiunto con la cottura e 
come condimento, e quello naturalmente presente nei cibi) è di circa 10 grammi. Coloro i 
quali non riescono o non vogliono rinunciare ai cibi sapidi e, per motivi di salute, devono 
seguire una dieta a basso tenore di sodio, possono trovare un aiuto nei sostituti del sale, 
in cui il cloruro di sodio è parzialmente sostituito dal cloruro di potassio (KCl). 
Sul mercato esistono sostanzialmente tre tipi di sali dietetici: 
 Sali iposodici: il tenore di cloruro di sodio non deve essere superiore al 35% 
(corrispondente a un tenore di sodio non superiore a 13,6 g per 100 g) e non 
inferiore al 20% (corrispondente a un tenore di sodio non inferiore al 7,8%). Il 
rapporto potassio/sodio deve essere di almeno 1,5/1; 
 Sali asodici: il tenore di potassio deve essere compreso tra il 20% e il 30%; 
 Sali iodati: non vanno confusi i sali dietetici ipo- o asodici con i sali iodati, 
utilizzabili per tutti coloro che devono solo integrare la propria alimentazione con 
lo iodio ma che non hanno problemi con il sodio. Tali sali sono a tutti gli effetti 
equivalenti al normale sale da cucina con una piccola aggiunta di un sale di iodio 
(di solito iodato di potassio). 
 
Le prime due categorie di prodotti sono indicate in diete che richiedono il consumo di 
ridotte quantità di sodio come, ad esempio, in casi di ipertensione arteriosa o edemi 




“Nei casi di insufficienza renale e di patologia gastrointestinale i sali dietetici vanno usati 
sotto il controllo del medico. Come per tutti i regimi dietetici è opportuno sentire il 
consiglio del medico prima di utilizzare i sali iposodici o asodici”. 
Se nelle persone sane, che non assumono potassio da altre fonti, ciò non rappresenta un 
rischio particolare, merita invece attenzione l'eventualità certamente più frequente che 
ad utilizzare questi prodotti siano persone con funzionalità renale ridotta che non sono in 
grado di eliminare efficacemente l'eccesso di potassio, oppure pazienti ipertesi che fanno 
uso di farmaci (come visto). In questi soggetti esiste il rischio che l'eccessiva assunzione di 
potassio derivante dai sostituti del sale provochi iperkaliemia. 
 
2.1.7 Iperkaliemia derivante da ridotta funzionalità della ghiandola 
surrenale 
Con iposurrenalismo si intende l’insieme delle condizioni caratterizzate da una ridotta o 
insufficiente funzione del surrene (o meglio, della corticale del surrene). Questo può 
essere conseguenza di un processo distruttivo della ghiandola surrenalica 
(iposurrenalismo primario o malattia di Addison) o di una scarsa stimolazione della stessa 
da parte dell’ipofisi (iposurrenalismo secondario) o dell’ipotalamo (iposurrenalismo 
terziario). Nelle forme primarie il quadro clinico è sostenuto da una carente produzione di 
glucocorticoidi, androgeni e mineralcorticolidi; nelle forme secondarie e terziarie, invece, 
predomina il deficit di glucocorticoidi, dunque la produzione di aldosterone è conservata 
e non si rilevano squilibri elettrolitici. 
La malattia di Addison è una rara patologia che consegue al malfunzionamento primario 
della ghiandola surrenalica. Le cause possono essere la distruzione della ghiandola 
surrenale (dovuta ad infezioni o forme autoimmuni), difetti enzimatici della 
steroidogenesi (a causa di alterazione genetiche degli enzimi coinvolti nel processo), 
alterato sviluppo del surrene, difetti recettoriali/post recettoriali (entità molto rare 
dovute o a resistenza all’ACTH o a resistenza dei glucocorticoidi) e forme iatrogene 
(dovute ad interventi chirurgici o farmaci). Ne consegue, nella nostra analisi, una ridotta 
produzione di aldosterone con rischio di iperkaliemia.  
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2.1.8 Altre cause di iperkaliemia 
Anche altri processi patologici a carico del rene (nefropatie) possono potenzialmente 
essere causa di iperkaliemia. Le nefropatie possono interessare i glomeruli, i tubuli e 
l’interstizio, i vasi sanguigni, e vengono pertanto definite rispettivamente nefropatie 
glomerulari, tubulointerstiziali e vascolari. Se la patologia compromette gli scambi ionici o 
più in generale la funzionalità renale, tra i vari sintomi può manifestarsi iperkaliemia. 
Una ulteriore causa è rappresentata da eventuali processi ostruttivi. Si tratta di alterazioni 
strutturali o funzionali delle vie urinarie che impediscono il normale flusso di urina, 
provocando talvolta disfunzioni ai reni. L'uropatia ostruttiva è maggiormente diffusa negli 
uomini con più di 60 anni. L'ostruzione del deflusso di urina può essere dovuto alla 
presenza di un ostacolo interno, di un ostacolo esterno o ad un difetto intrinseco della 
parete delle vie urinarie che provoca una stenosi (restringimento), ad esempio la 
presenza di calcoli, tumori delle vie urinarie o ipertrofia prostatica. Tale ostacolo ha come 
prima conseguenza l'accumulo di urina e l'aumento di pressione a monte dell'ostruzione, 
in seguito le unità funzionali del rene (nefroni) riducono progressivamente la filtrazione 
del sangue e la produzione di urina, per poter limitare l'eccessivo accumulo di liquidi. Se 
l'ostruzione è importante e di lunga durata, essa conduce progressivamente alla 
dilatazione delle cavità renali (idronefrosi) ed alla distruzione del parenchima renale con 
perdita, perfino irreversibile, della funzione di filtrazione del rene interessato. 
 
2.2 Conseguenze di iperkaliemia 
I sintomi associati ad una quantità eccessiva di potassio possono essere molteplici. 
L’iperkaliemia può causare alterazioni neuromuscolari aspecifiche, come ipostenia 
indefinita e parestesie. Nell’iperkaliemia grave, i sintomi possono progredire ad ipostenia 
grave o paralisi flaccida, sino alla paralisi respiratoria. A livello cardiovascolare possono 
comparire ipotensione, bradicardia, aritmie nodali e ventricolari e nelle fasi terminali 
possono svilupparsi fibrillazioni ed arresto cardiaco. A livello generale, in modo 




2.2.1 Alterazioni neuromuscolari 
L’eccesso di potassio può determinare sensazione di debolezza, che si manifesta a livello 
muscolare mediante crampi o spasmi, sino alla paralisi nelle situazioni più gravi.  
L’ipostenia muscolare presenta sintomi quali incapacità di alzarsi da una sedia senza usare 
le braccia o di salire in piedi su una sedia, di estendere completamente il ginocchio contro 
gravità, di sollevare facilmente le braccia distese al di sopra della testa e di far impallidire 
le giunture delle dita stringendo il pugno, o ancora abbassamento delle palpebre quando 
la persona fissa un oggetto con lo sguardo oppure rapido esaurimento muscolare durante 
l’esecuzione di movimenti ripetitivi.  
Con parestesia si intende un disturbo della sensibilità degli arti e di altre parti del corpo. E’ 
inoltre caratterizzata dal presentarsi di fenomeni sensitivi anomali e locali, come la 
sensazione sgradevole (anche se non dolorosa) di formicolio continuo. Nel primo caso, il 
paziente identificherà una diversa localizzazione dello stimolo ed un’intensità ridotta o 
esagerata rispetto alle normali condizioni; Il secondo caso si verifica quando il soggetto 
riferisce una serie di sensazioni anomale tra cui formicolio, prurito, intorpidimento e 
sensazioni di caldo o di freddo. 
La paralisi muscolare consiste nella perdita della funzionalità muscolare. Le forme in cui si 
manifesta sono due: 
 Paralisi flaccida, detta anche "periferica" o "atrofica", caratterizzata dalla perdita 
della motilità volontaria che si accompagna a diminuzione del tono muscolare (i 
muscoli appaiono flaccidi e assottigliati); 
 Paralisi spastica, la perdita della motilità volontaria, che si accompagna ad un 
aumento del tono muscolare determinando il perenne stato di contrattura 




L’iperkaliemia può causare paralisi muscolare in due modi: 
 La paralisi periodica iperkaliemica è un disturbo autosomico dominante del canale 
del sodio muscolare attribuibile ad una mutazione cromosomica; 
 La paralisi iperkaliemica secondaria, in cui si ha una concentrazione anormalmente 
alta di potassio serico dovuta a diverse cause, può portare a paralisi flaccida. 19 
 
L’iperkaliemia è presente nell’insufficienza renale, nei traumi, durante l’assunzione di 
Spironolattone, nel trattamento con Amiloride e Idroclorotiazide e durante la terapia con 
Sulfametossazolo e Trimetoprim. 
Gli ACE-inibitori, come visto, inibiscono il rilascio di aldosterone e di conseguenza 
tendono ad incrementare le concentrazioni di potassio sierico attraverso la riduzione 
dell’escrezione renale dello ione. Questo effetto è più marcato se si usano diuretici 
risparmiatori di potassio o in presenza di insufficienza renale pregressa. Si pensa che il 
meccanismo della paralisi iperkaliemica sia una conseguenza della depolarizzazione 
prolungata delle membrane cellulari causata dall’iperkaliemia. 35 
 
2.2.2 Conseguenze a livello cardiaco 
Si possono ottenere informazioni utilizzando apparecchiature elettrocardiografiche. 
L’elettrocardiogramma (ECG) è la registrazione, nel tempo, dell’attività elettrica del cuore. 
Durante la propagazione del potenziale d’azione nelle diverse parti del cuore, i fenomeni 
di depolarizzazione-ripolarizzazione generano campi elettrici che si estendono alla 
superficie del corpo. Le variazioni istantanee di grandezza e direzione di questi campi 
elettrici si rispecchiano in variazioni delle differenze di potenziale, che possono essere 
misurate tra punti diversi della superficie corporea. L’ECG è quindi la registrazione delle 
differenze di potenziale che si creano tra punti di misura definiti, in funzione del tempo. 
Il cuore si contrae grazie a strutture cellulari specializzate che generano impulsi elettrici e 
ne regolano la distribuzione nel cuore stesso. In condizioni normali, l’impulso elettrico 
origina nel nodo seno-atriale, si propaga negli atri e raggiunge il nodo atrio-ventricolare, 
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che è la sola via di comunicazione elettrica tra atri e ventricoli; da qui l’impulso passa al 
fascio di His e al sistema di conduzione intraventricolare. 
 
Per effettuare la misurazione si posizionano gli elettrodi sia a livello degli arti che sul 








 Figura 2 -- Rappresentazione posizione elettrodi nell’ECG 
Figura 1 – Sistema di conduzione del cuore 
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L’ECG normale presenta una serie di onde positive e negative, indicate con le lettere da P 
a T. La distanza tra due onde è detta tratto o segmento, che rappresenta un periodo in cui 
non si registrano differenze di potenziale. I periodi che comprendono tratti ed onde, sono 
definiti intervalli. Esempio intervallo P-Q o P-R (inizio onda P - inizio onda Q). In dettaglio: 
 
ONDE 
• Onda P: 
Depolarizzazione 
atri; 
• Complesso QRS: 
Depolarizzazione 
ventricoli; 
• Onda T: 
Ripolarizzazione 
ventricoli. Non è 
visibile, nell’ECG, 
un’onda di 
ripolarizzazione degli atri, perché la 
contemporanea depolarizzazione ventricolare maschera le variazioni di potenziale relative 
a questo evento. 
 
SEGMENTI-TRATTI 
• Segmento P-R: (fine onda P - inizio complesso QRS). Gli atri sono totalmente 
depolarizzati; 
• Segmento S-T: (fine onda S - inizio onda T). I ventricoli sono totalmente depolarizzati. 
  




• Intervallo P-R: Tempo conduzione atrioventricolare; 
• Intervallo Q-T: Tempo depolarizzazione-ripolarizzazione; 
L’intervallo R-R è definito Durata del ciclo cardiaco. 32 
 
Le variazioni dell’ECG associate ad iperkaliemia progrediscono dalle forme più lievi sino 
all’arresto cardiaco ed includono: 
 Blocco atrio ventricolare di primo grado, con intervallo PR allungato; 
 
 Onde P appiattite o assenti; 
 
 Onde T alte, appuntite; 
 
 Depressione del segmento ST ed 
alternanza onde ST; 
 




 Arresto cardiaco. 33 
 
 
Lo squilibrio elettroionico evidenziato dall’elettrocardiogramma può determinare 
problematiche notevoli come, ad esempio, aritmie. La tachicardia da rientro nodale (TRN) 
è caratterizzata da episodi aritmici ad insorgenza e remissione improvvisa, aventi durata 
variabile da pochi secondi a giorni e, in assenza di altre patologie cardiache che ne 
compromettano la funzionalità, solitamente è ben tollerata. I sintomi più comuni 
includono palpitazioni, nervosismo, ansia, stordimento, vertigini, dolore toracico e 
Figura 4 - ECG in presenza di iperkaliemia 
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dispnea. Il nodo atrio-ventricolare nei pazienti affetti da TRN si comporta funzionalmente 
come se fosse costituito da due vie distinte, una lenta ed una rapida, attraverso le quali 
l’impulso può viaggiare. Se il ritardo nella propagazione dell’impulso prodotto dalla 
conduzione attraverso la via lenta è tale per cui questo raggiunge la porzione distale del 
nodo quando la via rapida ha recuperato la capacità di condurre (ha raggiunto la fine del 
periodo refrattario), esso potrà percorrere in via retrograda la via rapida dando origine ad 
un meccanismo di rientro attraverso il nodo atrio-ventricolare. 
Un altro episodio aritmico è rappresentato dalla fibrillazione atriale. Si definisce 
fibrillazione atriale un battito cardiaco irregolare ed accelerato (tachiaritmia) che origina 
negli atri, impedendo loro di funzionare correttamente (disorganizzazione dell'attività 
atriale). In tali circostanze, gli atri non sono più in grado di espellere tutto il sangue, che 
rimarrà in parte all'interno delle camere con il rischio di formazione di coaguli. Alcuni 
individui affetti da fibrillazione atriale non mostrano alcun sintomo e vivono ignari della 
loro condizione fino a che questa non viene rilevata dal medico durante un esame 
obiettivo. Coloro che, al contrario, manifestano un quadro sintomatologico, possono 
lamentare palpitazioni, debolezza, stordimento, confusione, difficoltà respiratorie, dolore 
al torace. Le probabilità di sviluppare tale condizione aumentano con l'avanzare dell'età. 
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2.2.3 Scompenso metabolico 
Per sindrome metabolica (SM) si intende una situazione clinica che comprende una serie 
di fattori di rischio e di sintomi che si manifestano contemporaneamente nell'individuo. Si 
presenta con diverse manifestazioni cliniche quali ipertensione arteriosa, alterazioni del 
metabolismo glucidico ed insulinico, distribuzione addominale del grasso, dislipidemia, 
alterazioni dello stato coagulativo. Vediamo più in dettaglio alcuni di questi elementi: 
 Insulino-resistenza: si intende una riduzione dell’azione dell’insulina sul controllo 
della glicemia dopo il pasto, associata ad un’inadeguata soppressione della 
produzione epatica di glucosio durante il periodo di digiuno notturno. Pur 
rilevando che molti individui insulino-resistenti non sono affetti da SM, c’è 
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concordia nel ritenere che la base fisiopatologica comune della malattia è 
rappresentata dall’insulino-resistenza; 
 Obesità viscerale: le varie componenti della SM sono associate tra loro solo 
raramente in soggetti non obesi, mentre lo sono abitualmente in soggetti obesi, 
soprattutto con distribuzione del grasso di tipo viscerale. I depositi adiposi sono 
ubicati soprattutto a livello sottocutaneo e intra-addominale, ma considerevoli 
quantità di grasso possono anche essere osservate tra le fibre muscolari oppure 
all’interno delle fibre muscolari stesse, particolarmente nei soggetti anziani. 
L’accumulo di cellule adipose (adipociti) a livello viscerale si associa ad insulino-
resistenza; 
 Dislipidemia: l’alterazione lipidica più spesso associata alla SM è caratterizzata da 
elevati livelli di trigliceridi (> 150 mg/dL), bassi livelli di HDL-C (M < 40 mg/dL e F < 
50 mg/dL), LDL-C borderline/alto (130-159 mg/dL) e da una certa quota di LDL 
piccole e dense; 
 Ipertensione arteriosa: l’insulino-resistenza è riscontrabile in circa il 50-70% degli 
ipertesi e numerosi sono i meccanismi attraverso i quali essa è potenzialmente in 
grado di determinare un aumento dei valori pressori: sodio-ritenzione, aumento 
delle catecolamine circolanti e conseguente vasocostrizione, stato pro-
infiammatorio. 37, 38, 39, 40 
 
Nel 2005 l'International Diabetes Federation ha rivisto i criteri diagnostici proponendo, 
come metodo per identificare la patologia, la presenza nello stesso paziente di 2 dei 
seguenti disordini: 
 Glicemia a digiuno: oltre 100 mg/dL; 
 Ipertensione arteriosa: oltre i 130/85 mm Hg o terapia ipotensivante; 
 Ipertrigliceridemia e ridotto colesterolo HDL (valori presenti nel precedente 




Questi criteri sono associati ad una circonferenza vita oltre i 102 cm nei maschi, 88 cm 
nelle femmine per i pazienti di etnia Europide (i parametri variano in base al gruppo 
etnico di appartenenza). A questi si aggiunge un importante fattore di rischio, l'età, che è 
determinante a partire dai 45 anni negli uomini e dai 55 nelle donne. 41 
La presenza della SM nella popolazione generale è elevata. Alcuni dati epidemiologici 
italiani evidenziano che la prevalenza di tale sindrome risulta essere del 34,1% (secondo i 
criteri diagnostici proposti dalla WHO). Il picco massimo si ha nella fascia d’età tra 65 e 74 
anni. Nei diabetici di tipo 2 si arriva all’80-90% dei soggetti, con ipertensione e sovrappeso 
viscerale quali criteri maggiormente rappresentati. La malattia cardiovascolare e tutte le 
cause di mortalità sono percentualmente incrementate nel soggetto con SM. 36 














Prevalenza della sindrome metabolica in pazienti non diabetici, 
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CAPITOLO TERZO · TRATTAMENTO 
3.1 Trattamento con medicinali chelanti  
Nell’approccio terapeutico alla IRC si può ricorrere all’uso di sostanze chelanti, ovvero in 
grado di legare il potassio a livello gastrointestinale, riducendone quindi l’assorbimento. 
Si tratta in genere di polimeri a scambio ionico, capaci cioè di sostituire i propri cationi con 
gli ioni potassio in modo tale da eliminare questi ultimi. Le resine a scambio ionico furono 
disponibili nel 1935 a livello industriale e più tardi nel 1946, in era pre-dialitica, si ipotizzò 
un ruolo nel trattamento dell’iperpotassiemia. Sono sostanze che non vengono assorbite 
e che abbandonano l’organismo attraverso le feci. Il loro utilizzo necessita di particolare 
cautela in riferimento alle condizioni fisiopatologiche del paziente e ad eventuali 
interazioni con cibi o altri farmaci. 46 
 
3.1.1 Calcio polistirene sulfonato (Sorbisterit®) 
Farmaco impiegato nel trattamento dell’iperkaliemia in pazienti con disturbi renali o in 
dialisi, è una resina a scambio cationico che scambia potassio con calcio nell’intestino. Di 
conseguenza, riduce l'assorbimento del potassio nel sangue.  
 
Il suo utilizzo è sconsigliato in caso di: 
 Ipokaliemia (manifestatasi in forma severa come crampi muscolari o debolezza e 
affaticamento muscolare); 
 Ipercalcemia; 
 Se si è allergici al principio attivo o ad un qualsiasi eccipiente presente; 
 In caso di costipazione o ostruzione intestinale; 
 In gravidanza; 





Per quanto riguarda l’assunzione concomitante di farmaci, è necessario prestare 
attenzione a: 
 Medicinali che aumentano l’efficienza cardiaca, ad esempio glucosidi cardiaci, in 
quanto la loro azione potrebbe essere incrementata; 
 Medicinali che rimuovono liquidi dai tessuti, quali diuretici; 
 Lassativi, ad esempio Idrossido di magnesio, Idrossido di alluminio o Carbonato di 
calcio. In modo particolare il Sorbitolo non deve essere utilizzato come lassativo, 
in quanto si rischia di provocare danni al colon (necrosi); 
 Antibiotici come la Tetraciclina; 
 Farmaci agenti sulla tiroide come la L-tiroxina; 
 Antidepressivi come il Litio: in questi ultimi tre casi si osserva una riduzione del 
loro effetto. 47 
 
L’uso di Calcio polistirene sulfonato è inoltre sconsigliato assumendo succhi di frutta (ad 
esempio succo d’ananas, di pompelmo, d’arancio, di pomodoro o d’uva) ricchi di potassio. 
 
Gli effetti indesiderati più comuni associati all’uso di Calcio polistirene sulfonato sono: 
 Ipercalcemia; 




Si possono manifestare eventi avversi meno comuni, o rari, quali: 
 Costipazione; 
 Diarrea;  
 Perdita di appetito; 
 Ulcere gastriche; 
 Danni al colon, che possono portare alla perforazione dell’intestino; 48 
 Blocco intestinale completo dovuto, nei casi più gravi, ad accumulo della resina 




La possibilità di sviluppare necrosi a livello del colon in pazienti affetti da IRC è stata 
inoltre confermata da uno studio condotto su una paziente di anni 63. La colonscopia e la 
successiva biopsia hanno evidenziato la presenza di cristalli della resina aderenti ad una 
massa ulcerosa a livello del colon ascendente, associata ad un fenomeno infiammatorio 
ed alla presenza di detriti di cellule necrotiche. 50 
Un’altra indagine ha messo in luce la possibilità di sviluppo di necrosi a livello intestinale 
anche senza l’utilizzo contemporaneo di Sorbitolo. Un soggetto di 73 anni, con evidenze 
cliniche simili al report precedente, questa volta a livello della mucosa del cieco, è 
deceduto dopo 19 giorni dal ricovero a causa di insufficienza a carico di più organi. Chi ha 
guidato tali analisi sconsiglia in ogni caso l’utilizzo concomitante di Calcio polistirene 
solfonato e Sorbitolo o comunque l’assunzione del primo farmaco quando il transito 
intestinale risulta essere rallentato. 51 
  
3.1.2 Sodio polistirene sulfonato (Kayexalate®) 
Si tratta di un medicinale di fatto analogo al precedente, in cui lo ione sodio sostituisce lo 
ione calcio nello scambio con il potassio.  
Le precauzioni d’utilizzo sono pertanto simili a quanto descritto per il Calcio polistirene 
sulfonato, così come gli eventuali effetti secondari. Come qualsiasi resina a scambio 
cationico, il Sodio polistirene sulfonato non ha un`azione totalmente selettiva per il 
potassio e piccole quantità di altri cationi, quali magnesio e calcio, durante il trattamento 
possono a loro volta andare perduti. Per questi motivi, i pazienti che assumono questi 
farmaci devono essere monitorati per evidenziare eventuali turbe elettrolitiche. Poiché 
per un efficace abbassamento del potassio sierico possono essere necessari ore o giorni, il 
trattamento può non bastare a correggere rapidamente una grave iperpotassiemia 
provocata da condizioni di rapida distruzione di tessuti, come ad esempio in caso di 
ustioni. In tali circostanze può essere necessario ricorrere alla dialisi peritoneale o 
emodialisi. Se l`iperkaliemia risulta tanto marcata da costituire un`emergenza di natura 
medica (ad esempio livello di potassio nel siero superiore a 7,5 meq/L), può rivelarsi 
opportuno un immediato trattamento con Glucosio ed Insulina per via endovenosa o con 
Bicarbonato di sodio per via endovenosa: si tratta di misure temporanee per abbassare il 
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potassio presente nel siero, mentre si prepara un altro trattamento a lungo termine per 
ridurre la potassiemia. 
Anche in questo caso, sono stati rilevati eventi avversi in seguito all’associazione tra Sodio 
polistirene sulfonato e Sorbitolo. Nel 2005 FDA (Food and Drug Administration) venne 
informata di casi di estese complicazioni a livello del colon, documentate in 11 pazienti in 
un solo centro nell’arco di 9 anni. Sono recentemente emersi gravi circostanze correlate 
all’utilizzo del solo Sodio polistirene sulfonato, non associato a Sorbitolo: 58 casi (41 
preparazioni contenenti Sorbitolo, 17 non contenenti) hanno identificato danni a livello 
del colon, con mortalità del 33%. 52 Una ulteriore indagine, condotta in laboratorio su 26 
ratti (33% trattati con Sorbitolo, 33% con Mannitolo, 33% con Sodio polistirene sulfonato 
in Sorbitolo), ha individuato un maggior rischio nell’uso del Sodio polistirene sulfonato in 
Sorbitolo (compromissione di tutti gli animali trattati) rispetto ai soli 2 ratti compromessi 
trattati l’uno con Mannitolo, l’altro con Sorbitolo. 53 
E’ dunque necessario prestare la massima cautela nell’impiego di queste resine, in modo 
particolare nei soggetti che fanno uso di lassativi o che presentano condizioni già 
compromesse a causa di altre patologie presenti. 
 
3.1.3 Patiromer sorbitex calcium (Veltassa®) 
E’ un farmaco di recente introduzione per il trattamento dell'iperkaliemia nell'adulto. 
Chimicamente è un polimero a scambio di cationi legante il potassio non assorbito dalla 
mucosa intestinale. Il nome chimico della molecola è polimero cross-linked di 2-
fluoroprop-2-enoato con dietinilbenzene e octa-1,7-diene in combinazione con D-glucitolo. 
Agisce legando il potassio nel tratto gastrointestinale e diminuendone l'assorbimento. 
Non viene assorbito ed è eliminato con le feci. FDA ha approvato il Patiromer il 15 ottobre 
2015. 
Come nel caso del Sodio polistirene sulfonato, l'uso del Patiromer per via orale non è 
appropriato per la correzione rapida dell'iperkaliemia in situazioni di urgenza, poiché il 
suo effetto sulla concentrazione ematica del potassio potrebbe richiedere ore o giorni. 
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Analogamente agli altri medicinali trattati in precedenza, gli effetti indesiderati del 
Patiromer riportati negli studi clinici sono stati: stipsi, ipomagnesemia, diarrea, nausea, 
dolori addominali e flatulenza. Un altro rischio importante è l'eccessiva diminuzione della 
potassiemia. Effetti negativi possono derivare dall'azione della resina sull'assorbimento di 
altri farmaci somministrati in associazione. 54, 55, 56 
I risultati di alcuni studi in vitro hanno dimostrato come questo farmaco sia in grado di 
legare dagli 8,5 agli 8,8 meq di potassio per grammo di polimero ad un pH simile a quello 
del colon, con una migliore capacità di legame rispetto ad altre resine, quali Polistirene 
sulfonato. E’ stata inoltre osservata una escrezione di potassio maggiore tramite feci ed 
un decremento nell’escrezione urinaria. 57 
Patiromer risulta inoltre compatibile con il trattamento con medicinali che agiscono 
inibendo il sistema renina-angiotensina-aldosterone. Come detto, questi composti 
possono indurre iperkaliemia. Un’analisi condotta su 423 pazienti per 4 settimane e 107 
pazienti nelle successive 8, misurando la concentrazione sierica di aldosterone e la 
pressione arteriosa, ha evidenziato una diminuzione di entrambi i parametri (1.07 ng/dl 
rispetto a 1.25 ng/dl del placebo, 1.06 mm Hg rispetto a 1.26 mm Hg del placebo). 58 
Una ulteriore indagine ha confermato questa tendenza introducendo un elemento 
aggiuntivo: nessun soggetto trattato ha riportato condizioni di ipokaliemia (potassio 
sierico al di sotto di 3,5 meq/L), rafforzando l’ipotesi della buona tollerabilità di questo 
farmaco, in modo particolare nei soggetti già interessati da altre patologie. 59 
 
3.2 Trattamento con Sodio bicarbonato in condizione di acidosi 
Il Bicarbonato di sodio (NaHCO3) è una sostanza che trova impiego nel trattamento 
dell'acidosi metabolica che, come visto, può manifestarsi in correlazione all’iperkaliemia.  
L’uso dei bicarbonati nell’acidosi respiratoria è sconsigliato: il bicarbonato, pur essendo 
un efficace tampone per gli acidi non carbonici, non è in grado di tamponare l’acido 
carbonico stesso (formato dalla CO2 in eccesso). La reazione chimica tra bicarbonato ed 




Nelle acidemie di origine metabolica, che si osservano comunemente con la riduzione 
progressiva della funzione renale, il trattamento con sodio bicarbonato è stato indicato 
per la prima volta nel 1931 in pazienti gravemente uremici e con marcata acidosi. 
Nonostante gli avanzamenti tecnici raggiunti, i livelli plasmatici di bicarbonati rimangono 
spesso inferiori alla norma nei pazienti in terapia dialitica: in questi soggetti, i bicarbonati 
plasmatici sono determinati anche dal tipo di dialisi e dalla concentrazioni di basi nel 
dialisato. In condizioni normali, sia i valori di pH che i bicarbonati sono regolati entro limiti 
molto ristretti, tuttavia i valori ottimali dei bicarbonati nei pazienti con malattie renali 
croniche restano oggetto di discussione. Le linee guida suggeriscono, nel soggetto adulto, 
un intervallo di 22-26 meq/L. 61, 62 
Il bicarbonato di sodio può essere assunto sotto forma di compresse, di granulato 
disciolto in acqua o mediante iniezioni (via endovenosa). Tra gli effetti avversi più comuni 
troviamo: 
 Crampi allo stomaco, distensione addominale, flatulenza; 
 Tendenza alla formazione di calcoli renali; 
 Difficoltà nella respirazione; 
 Aumento della pressione arteriosa; 
 Eccessiva ritenzione idrica; 
 Edema polmonare. 
 
Di conseguenza, il bicarbonato di sodio non dovrebbe essere utilizzato in pazienti con 
scompenso cardiaco congestizio, con insufficienza renale grave, in soggetti con pressione 





3.3 Trattamento nutrizionale 
3.3.1 Contenuto di potassio negli alimenti 
Di seguito, un elenco di alimenti suddivisi in classi alimentari, in cui si evidenzia un 
contenuto di potassio: 
 Molto elevato (> 400 mg); 
 Elevato (fino a 400 mg); 
 Medio (fino a 250 mg); 
 Ridotto (fino a 150 mg). 
 




Legumi Quantità (mg/100g) 
Soia secca 
Fagioli secchi crudi 
Piselli secchi 
Lenticchie secche crude 
Ceci secchi crudi 
Fagioli freschi crudi 
Ceci cotti [bolliti in acqua distillata senza aggiunta di sale e scolati] 
Fagioli cotti [bolliti in acqua distillata senza aggiunta di sale e scolati] 
Fagiolini freschi crudi 
Piselli freschi crudi 
Lenticchie in scatola, scolate 
Piselli surgelati  



















Cereali e derivati Quantità (mg/100g) 
Farina di soia 




Biscotti per l’infanzia 
Farina di frumento integrale 
Mais 
Riso integrale crudo 
Pizza con pomodoro 
Pasta all’uovo secca cruda 
Croissants 



























Verdure e ortaggi Quantità (mg/100g) 
Pepe nero 
Patatine fritte, in busta 
Prezzemolo 










Broccolo a testa crudo 
Patate novelle crude 
Pomodori maturi 
Sedano crudo 





































































































Carne Quantità (mg/100g) 
Pancetta di maiale, saltata in padella 
Salame, tipo Milano 
Prosciutto affumicato 
Manzo, arrosto 
Cinghiale e vitello, arrosto 
Coniglio, arrosto 
Prosciutto crudo 
Costolette di maiale 
Manzo e coniglio, crudi 
Petto di pollo 
Fegato di vitello 
Tacchino 
Agnello, carne cruda 
Pollo arrosto 
















Pesce Quantità (mg/100g) 
Merluzzo sotto sale 
Salmone rosso, affumicato 
Seppia, sarda, polipo in umido 
Salmone essiccato 
Sgombro sott’olio  
Pesce spada, cotto 
Salmone, cotto 
Tonno pinna gialla 
Merluzzo, triglia, spigola 
Trota 
Astice 
Gambero, pesce persico 






















Latte e yogurt Quantità (mg/100g) 
Latte di vacca in polvere scremato 
Latte di vacca in polvere intero 
Latte di vacca condensato zuccherato 
Yogurt da latte scremato 
Latte di pecora 
Latte di capra 
Yogurt da latte intero 
Latte di vacca UHT intero 
Latte di vacca pastorizzato scremato 
Latte di vacca pastorizzato intero 












Formaggi e latticini Quantità (mg/100g) 
Formaggio cremoso spalmabile 
Mozzarella 
Grana 
























Uova Quantità (mg/100g) 
Uova di gallina, intero, in polvere 
Uova di gallina, albume 
Uova di gallina, intero 









Olio di oliva extra vergine 
Olio di arachide 
Olio di germe di grano 
Olio di mais 
Olio di fegato di merluzzo 
Olio di palma 
Olio di soia 












Dolci Quantità (mg/100g) 
Cioccolato al latte 
Crema di nocciole e cacao 
Crostata con marmellata di albicocche, tipo industriale 
Wafer ricoperto di cioccolato 
Barretta al cocco ricoperta di cioccolato 
Cioccolato fondente 
Crostata con crema al cacao 
Merendine tipo pan di Spagna 
Merendine con marmellata 
Miele 












Prodotti vari Quantità (mg/100g) 




Farina di castagne 
Minestrone liofilizzato 
Lievito di birra compresso 
Pop corn 
Minestre in scatola 
Aranciata 














Dalle tabelle risultano dunque particolarmente ricchi di potassio alcuni cereali, legumi, 
frutti secchi ed oleosi, ortaggi. E’ inoltre evidente come gli alimenti crudi contengano in 
genere una quantità di potassio maggiore, pertanto la cottura può essere considerata una 
delle strategie che permettono la riduzione del contenuto di questo ione. 64 
 
3.3.2 Effetto della preparazione delle pietanze sul contenuto di potassio 
Per limitare la presenza del potassio nei cibi: 
 Tagliare le verdure a pezzetti e bollirle in abbondante acqua, cambiando l’acqua a 
metà cottura e scolando bene prima del consumo. In questo modo si ottiene una 
perdita di potassio superiore al 30%: la bollitura, infatti, sembra essere il metodo 
migliore dal momento che la solubilità dei Sali di potassio aumenta con 
l’innalzamento della temperatura; 
 Immergere in acqua per 2 ore la verdura che verrà consumata cruda; 
 Utilizzare le verdure surgelate dopo averle scongelate a temperatura ambiente: 
durante il processo di surgelamento, la quantità di potassio si riduce. E’ comunque 
importante eliminare i liquidi di preparazione; 
 Cuocere le patate in una quantità di acqua pari a 10 volte il loro peso (es. 100 g in 
1 litro di acqua) dopo aver rimosso la buccia; 
 Evitare di cuocere le verdure al vapore, in pentola a pressione o in microonde: 
questi tipi di cottura non permettono infatti la fuoriuscita del potassio; 
 La frutta sciroppata e le verdure in scatola contengono meno potassio perché 
precedentemente bollite. Naturalmente anche in questo caso è necessario 
allontanare il liquido di cottura. 65 
 
E’ possibile, inoltre, utilizzare la tecnica dell’ammollo. Ne esistono due varianti: 
 Metodo delle 24 ore: indicato per le verdure dure, come cavoli di Bruxelles, 
broccoli e cavolfiori. Si sciacquano e si tagliano le verdure a cubetti, si immergono 
in acqua fredda (circa 10 parti di acqua per 1 parte di verdure). Si elimina l’acqua 
di ammollo e si cucinano le verdure. Questo metodo riduce di circa un terzo il 
contenuto di potassio; 
52 
 
 Metodo Björn Schott: utilizzato per la cottura delle patate a pasta gialla. Le patate 
vengono pelate e tagliate a strisce o a cubetti, poste in una pentola contenente 10 
parti d’acqua per 1 parte di patate, portando la temperatura a 70°C. Si copre con 
un coperchio e si lascia raffreddare per 3 ore. Si scola e si lasciano cuocere le 
patate, avendo cura di cambiare l’acqua. Con questo metodo la quantità di 
potassio diminuisce di circa l’80%. 
 
Alcuni esperimenti sono stati condotti su una varietà di tuberi (patate e derivati esotici) 
con le procedure di ammollo, bollitura e doppia cottura (bollitura, risciacquo, nuova 
bollitura). La quantità di potassio presente nel liquido di cottura è stata determinata per 
via spettrofotometrica. La maggior parte degli alimenti ha trattenuto una quantità 
considerevole di potassio dopo l’ammollo (>200 mg/100 g) ed anche in seguito alla 
semplice bollitura (92%), mentre è stata osservata una importante riduzione con la 
doppia cottura (54%). 66 
 
Una ulteriore analisi è stata effettuata su un campione di banane, sottoposto a bollitura in 
acqua deionizzata (200 °C ad intervalli di 10 minuti per un totale di 60 minuti). La 
concentrazione di potassio non si è ridotta significativamente dopo l’ammollo, 
diminuendo invece in seguito alla bollitura approssimativamente di 1 ppm dopo 60 
minuti. 67 
 
Un altro studio ha dimostrato, al contrario, che anche l’ammollo può essere utile, 
soprattutto nella messa a punto di diete che permettano la preparazione di una più vasta 
varietà di pietanze per i soggetti che si vedono costretti a seguire un regime alimentare 
specifico, ristretto in quanto a contenuto di potassio. La quantità di questo ione rimosso 
ammonterebbe al 16% in cioccolato e patate, 26% nelle mele, 37% nei pomodori e 41% 
nelle banane. La bollitura in grandi volumi di acqua garantisce comunque una maggiore 





3.3.3 Additivi alimentari contenenti potassio 
Nella scelta dei prodotti è necessario prestare attenzione alla presenza di eventuali 
additivi alimentari contenenti potassio. Gli additivi alimentari sono definiti per legge a 
livello europeo come ”... qualsiasi sostanza normalmente non consumata come alimento 
in quanto tale e non utilizzata come ingrediente tipico degli alimenti, indipendentemente 
dal fatto di avere un valore nutritivo, che aggiunta intenzionalmente ai prodotti alimentari 
per un fine tecnologico nelle fasi di produzione, trasformazione, preparazione, 
trattamento, imballaggio, trasporto o immagazzinamento degli alimenti, si possa 
ragionevolmente presumere che diventi, essa stessa o i suoi derivati, un componente di 
tali alimenti, direttamente o indirettamente”. Gli additivi sono classificati in base alla loro 
funzione. Di seguito, alcuni additivi contenenti potassio: 
 Conservanti: E202 Sorbato di potassio, E212 Benzoato di potassio, E224 
Metabisolfito di potassio, E228 Bisolfito di potassio, E249 Nitrito di potassio, E252 
Nitrato di potassio, E261 Acetato di potassio, E283 Propionato di potassio; 
 Antiossidanti e correttori di acidità: E303 Ascorbato di potassio, E326 Lattato di 
potassio, E332 Citrati di potassio, E336 Tartrati di potassio, E340 Fosfati di 
potassio, E351 Malato di potassio, E357 Adipato di potassio, E366 Fumarato di 
potassio; 
 Addensanti, stabilizzanti ed emulsionanti: E402 Alginato di potassio, E450 Difosfati 
di potassio, E451 Trifosfati di potassio, E470a Sali di sodio, potassio e calcio degli 
acidi grassi; 
 Correttori di acidità ed antiagglomeranti: E501 Carbonati di potassio, E508 Cloruro 
di potassio, E515 Solfati di potassio, E525 Idrossido di potassio; 
 Esaltatori di sapidità: E628 Guanilato di potassio, E632 Inosinato di potassio. 69, 70 
 
Alimenti pronti, precotti o a lunga conservazione, condimenti in polvere, dadi, salse, carni 
conservate, paste ripiene (tortellini, ravioli) sono esempi di cibi che possono contenere 
questi additivi. E’ inoltre necessario utilizzare con particolare cautela sali dietetici ed 




CAPITOLO QUARTO · CONCLUSIONI 
4.1 Ruolo del farmacista 
Il farmacista è il professionista sanitario specialista del farmaco che si occupa della 
corretta dispensazione, giusta posologia, aderenza alla terapia ed effetti collaterali di 
farmaci, presidi medico-chirurgici ed alimenti destinati a fini medici speciali. Egli è 
pertanto autorizzato a consigliare in materia di farmaci nonché a svolgere funzioni 
epidemiologiche, preventive e di educazione sanitaria presso la popolazione. Il suo ruolo 
risente, negli ultimi anni, di una fase di considerevole e profonda evoluzione legata a 
cambiamenti istituzionali, sociali e di mercato, dell’aumento dell’età media della 
popolazione, l’ampliamento del numero e delle tipologie di prodotti presenti in farmacia, 
la relativa semplicità nel reperire informazioni riguardo le patologie, l’alimentazione e la 
salute in generale.  
L’invecchiamento della popolazione e le relative problematiche associate, ad esempio, 
sposteranno sempre più il baricentro della sanità dall’ospedale al territorio e dalla cura di 
pazienti acuti alla gestione della salute sul lungo periodo. 71 Per quanto riguarda la 
nutrizione, che negli ultimi anni sta assumendo una posizione rilevante nella vita della 
popolazione, si assiste ad un trend simile, che si manifesta con la presenza di numerosi e 
differenti prodotti in farmacia. Il farmacista, quindi, deve essere in grado di soddisfare i 
quesiti e le curiosità del paziente riguardo gli articoli dispensati ed il regime dietetico 
consigliato dalle figure professionali di riferimento. Egli deve inoltre essere capace di 
guidare la persona verso un utilizzo consapevole del prodotto, suggerendo anche di 
adoperare uno spirito critico nei confronti delle informazioni che, come detto, sono oggi 
di facile reperibilità ma non per questo esenti da inesattezze. Questo suo ruolo di 
interfaccia tra farmaco e paziente risulta quindi particolarmente importante e delicato, ed 
implica la necessità di integrare le informazioni provenienti dalla propria preparazione, 
dalla consulenza medica, dalle linee guida e dal paziente stesso e conseguentemente di 




Un metodo attualmente utilizzato in ambito clinico è l'elaborazione di strumenti visivi, 
brochure o opuscoli, che riassumano i concetti fondamentali mediante l'uso di un lessico 
semplice, immagini, colori e brevi messaggi (secondo i principi della Health literacy) che 
attirino l'attenzione, siano comprensibili ed immediati e che aiutino il paziente a ricordare 
meglio i suggerimenti forniti dal medico o dall'operatore sanitario.   
Il farmacista può beneficiare di questi strumenti o addirittura realizzarne di nuovi per 
aiutare il paziente a rafforzare e/o chiarire le informazioni che ha già ricevuto e che 
magari, una volta arrivato a casa, tende a dimenticare. 
In appendice riportiamo un esempio di opuscolo informativo originale che abbiamo 










PER LIMITARE L’APPORTO DI POTASSIO 
NELL’INSUFFICIENZA RENALE CRONICA 







CONSIGLI PER LA COTTURA 
LA BOLLITURA È SENZ’ALTRO DA PREFERIRE.  
MEGLIO LIMITARE FRITTURE E SOFFRITTI.  
 
ECCO ALCUNI SUGGERIMENTI PRATICI: 
 
 TAGLIA LE VERDURE A PEZZETTI E LASCIALE BOLLIRE IN UNA PENTOLA GRANDE CON ABBONDANTE ACQUA 
(IN MODO TALE DA EVITARE LA DOPPIA BOLLITURA). GETTA VIA L'ACQUA DI COTTURA: IN QUESTO MODO 
PUOI RIDURRE IL CONTENUTO DI POTASSIO DI OLTRE IL 30% 
 
 PER LE VERDURE CHE CONSUMI CRUDE, IMMERGILE IN ACQUA PER 2 ORE PRIMA DEL CONSUMO: UN PO’ DI 
POTASSIO SI PERDE NELL'ACQUA ANCHE SE NON HAI LO STESSO RISULTATO DELLA BOLLITURA  
 
 PUOI USARE ANCHE LE VERDURE SURGELATE DOPO AVERLE SCONGELATE A TEMPERATURA AMBIENTE: 
DURANTE IL PROCESSO DI SURGELAMENTO, LA QUANTITÀ DI POTASSIO SI RIDUCE 
 
 CUOCI LE PATATE IN ABBONDANTE ACQUA (NE SERVIREBBE UNA QUANTITÀ PARI A 10 VOLTE IL PESO DELLE 
PATATE, AD ES. 100 GRAMMI IN 1 LITRO DI ACQUA). RICORDA CHE DEVI PRIMA SBUCCIARLE. SE SONO 
GRANDI TAGLIALE IN PEZZI 
 
 NON USARE LE COTTURE AL VAPORE, IN PENTOLA A PRESSIONE O IN MICROONDE: SONO PIÙ SALUTARI MA 
NON PERMETTONO LA FUORIUSCITA DEL POTASSIO  
 PREFERIBILE NON PREFERIBILE 
CEREALI PANE BIANCO, CORNFLAKES, PASTA, 
RISO 
PANE INTEGRALE, BISCOTTI, SOIA 
LEGUMI FAGIOLI, LENTICCHIE, PISELLI LEGUMI SECCHI 
ORTAGGI POMODORI, CAROTE, MELANZANE, 
CETRIOLI 
PATATE, AGLIO, SPINACI, CARCIOFI, 
SEDANO  
FRUTTA FRAGOLE, CILIEGIE, MELE, PERE, 
FRUTTA SCIROPPATA  
ALBICOCCHE, PESCHE, UVA, FRUTTA SECCA 
CARNE POLLO, TACCHINO INSACCATI, CARNE AFFUMICATA 
PESCE TONNO SOTT’OLIO, SOGLIOLA PRODOTTI SOTTO SALE ED AFFUMICATI 
LATTICINI MOZZARELLA, GRANA, SPALMABILI LATTE IN POLVERE 
UOVA ALBUME, TUORLO UOVA IN POLVERE 
DOLCI GELATO, MIELE, MERENDINE CIOCCOLATA 
PRODOTTI VARI ARANCIATA SALSA KETCHUP, THE, CAFFÈ 
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TIPO NOME SIGLA DOVE LI TROVIAMO 
CONSERVANTI METABISOLFITO DI POTASSIO 
BISOLFITO DI POTASSIO 









ALIMENTI PRONTI, PRECOTTI 
O A LUNGA 
CONSERVAZIONE, 
CONDIMENTI IN POLVERE, 
DADI, SALSE, CARNI 
CONSERVATE, PASTE RIPIENE 
(TORTELLINI, RAVIOLI) SONO 




CORRETTORI DI ACIDITÀ 
CITRATI DI POTASSIO 
TARTRATI DI POTASSIO 








ALGINATO DI POTASSIO  
DIFOSFATI DI POTASSIO  





ESALTATORI DI SAPIDITÀ GUANILATO DI POTASSIO 
INOSINATO DI POTASSIO 
E628 
E632 
LEGGI SEMPRE  
LE ETICHETTE NUTRIZIONALI  
E L’ELENCO DEGLI INGREDIENTI  
PER VERIFICARE L’ASSENZA  
DI ADDITIVI CONTENENTI POTASSIO 
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ATTENZIONE QUANDO USI FARMACI ED INTEGRATORI 
ALCUNI FARMACI, SOPRATTUTTO ANTIPERTENSIVI, POSSONO CAUSARE IPERPOTASSIEMIA: 
 
 DIURETICI RISPARMIATORI DI POTASSIO (AD ES. SPIRONOLATTONE, AMILORIDE, TRIAMTERENE) 
 ACE-INIBITORI (CAPTOPRIL, ENALAPRIL, LISINOPRIL) 
 SARTANI (LOSARTAN, VALSARTAN, CANDESARTAN) 
 DIGITALICI 
 EPARINE 
 ANTINFIAMMATORI NON STEROIDEI (IBUPROFENE, KETOPROFENE, NAPROSSENE, ECC.) 
 
ANCHE GLI INTEGRATORI ALIMENTARI CONTENENTI POTASSIO DEVONO ESSERE ASSUNTI CON CAUTELA SE 





QUANDO LA DIETA NON BASTA...  
PER CORREGGERE I LIVELLI DI POTASSIO QUANDO TENDONO AD ESSERE ELEVATI SI POSSONO USARE “FARMACI 
CHELANTI”, IN GRADO CIOÈ DI LEGARE IL POTASSIO IN ECCESSO ED ELIMINARLO, COME AD ESEMPIO: 
 
 CALCIO POLISTIRENE SULFONATO (SORBISTERIT®) 
 SODIO POLISTIRENE SULFONATO (KAYEXALATE®) 
 PATIROMER SORBITEX CALCIUM (VELTASSA®) 
 
I LIVELLI DI POTASSIO AUMENTANO ANCHE IN CONDIZIONE DI ACIDOSI METABOLICA (PH DEL SANGUE PIÙ BASSO). IN 
QUESTO CASO IL MEDICO O LO SPECIALISTA TI CONSIGLIERANNO L’USO DI BICARBONATO DI SODIO 
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